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INTERACTIONS BETWEEN HIV- 
INFECTION, HIV AND OTHER 
SEXUALLY TRANSMITTED DISEASES. 
Human immunodeficiency Virus (H1V) is 
mainly transmitted by sexual intercourses. 
History of STD's and serological markers of 
STD's are frequently encountered in HIV- 
infected patients. This is partly due to a common 
mode of transmission. However, it has been 
clearly demonstrated that ulcerative and non 
ulcerative STD's are able to favour the sexual 
transmission of HIV. in addition, the HIV 
epidemic has a profound impact on clinical 
presentation of STD's and justify specific 
therapeutical ttitudes. Key-words : AIDS, 
HIV, STD's, sexual transmission, treatment, 
prevention. Andrologie, 1991, 1 : 2%31 
Le Virus de l'ImmunodEficience Humaine 
(VIH), l'agent causal du Syndrome d'lmmuno- 
dEficience Acquise (SIDA), est principalement 
transmis par contact sexuel, que cetui-ci soit 
homo- ou hEtdro-sexueL La transmission MtEro- 
sexuelle prEdomine dans l'EpidEmie d'infection h
VIH qui sdvit actuellement dans les grandes 
villes d'Afriques et des Caraibes. Les relations 
complexes qui lient l'infection 5' V1H aux 
Maladies Sexuellement Transmises (MST) 
classiques ont principalement E E 6tudiEes en 
Afrique et ce sont les donndes des Etudes 
pratiquEes en Afrique qui seront synthdtisEes ici. 
Cependant, les conclusions gdnErales peuvent 
etre 6tendues ans reserve h la transmission 
homosexuelle du virus. 
Les antEcEdents de MST sont frequents ehez 
les patients infectrs par ie VIH. 
D~s le debut de rEpidrmie d'infection 5'VIH en 
Afrique Centrale, plusieurs Etudes transversales 
ont clairement montrE que les antEcEdents de 
MST sont plus frrquemment rencontres chez les 
patients infectrs par le VIH que chez des sujets 
sEronrgatifs. Cette association entre le uombre 
d'rpisodes de MST dans les deux annres 
prEcrdentes trinfection ~ VIH fut, par exemple, 
drmontrre dans un groupe de 302 hommes 
srlectionnrs 5' Kigali, la capitale du Rwanda (15) 
(Tableau 1). 
Tableau 1: ANTECEDENTS DE MST ET STATUT SEROLOGIQUE VIH 
CHEZ 302 HOMMES RWANDAIS ELECTIONNES 
EN MILIEU URBAIN. 
ANT, VIH VIH RR 
MST SEROPOSITIF SERONEGATIF (IC 95%) 
0 Episode 17 134 1.00 
I-2 Episodes 23 90 1.81 (1.02-3.20) 
3 Episodes 12 26 2.80 (1.46-5.39) 
X2 de tendance, 
p<0.001 
D'apr~s Van de Perre t al (ref [5) 
La m~me association a pu ~tre observEe parmi 
206 adultes rwandais vivant en milieu rural strict, 
oO la prevalence de l'infection est cependant 
beaucoup lus faible (16) (Tableau 2). 
Tableau 2:ANTECEDENTS DE MST ET STATUT SEROLOGIQUE VIH 
CHEZ 206 HOMMES RWANDAIS ELECPIONNES 
EN MILIEU URBAN. 
ANT. MST VIH VIH RR (IC 95%) 
SEROPOSITIF SERONEGATIF 
NON 3 181 1.00 
OU] 4 18 11.2 (3.5-35.9) 
Fisher Exact Test; 
p=0.003 
D'aprbs Van de Perre t al (ref 16) 
Cette relation fut encore confirmEe par des 
Etudes sEroEpidEmiologiques montrant une 
association trEs Etroite entre des marqueurs 
sErologiques de syphilis et d'infection 
Chlamydiae et rinfection 5. VIH (17) (Tableau 3). 
Tableau 3:ASSOCIATION ENTRE LES MARQUEURS EROLOG1QUES 
DE MST ET L'INFECTION A VIH CHEZ DES PROST1TUEES 
RWANDA1SES, LEURS CLIENTS ET DES CONTROLES (N=l18). 
AGENTS MARQUEUR RR POUR win 
SEROLOGIQUE (IC 95 %) 
SYPHILIS TPHA > 80 6.1 (2.5-15-.5) ** 
~A Abs > 100 8,1 (3.2-20.8) ** 
RPR > 2 3.3 (13-8.4) *** 
CHLAMYDIA 
TRACHOMATIS IgG IF > 16 7.9(3.1-31.6) 
** p<0.001 
*** p <0,0I 
D'apr~s Van de Pierre t al (ref 17) 
Plusieurs Etudes confirmbrent que la prevalence 
de l'infection 5' VIH est plus 6levEe chez des 
patients consultant pour MST que dans la 
population gEnErale, dans un rapport de 2 (en 
Tanzanie) h 12 (au Rwanda) (12) (Tableau 4). 
Tableau 4:PREVALENCE DE L'INFECTION A VIH DANS LA 
POPULATION GENERALE T CHEZ DES CONSULTANTS POUR MST, 
PAYS 
PREVALENCE DE L'INFECTION A VIH (%) 
CONSULTANTS POPULATION 
MST GENERALE 
TANZANIE 9.2 % 4.4 % 
ZAMBIE 29.0 % 9.0 % 
BURUNDI 18.5 % 4.3 % 
RWANDA (RURAL) 30.0 % 1.4 % 
D'apr8 Pepin et al (ref 12) 
En resumE, diverses enquEtes transversales 
allaient montrer une association entre rinfection 
5' VIH et, respectivement, la syphilis, le chancre 
mou, l'herpEs genital, les condylomes vEnEriens 
et les infections gEnitales 5. Chlamydiae t 
gonocoques. 
Cependant, ces associations sont-elles dues 
simplement 5' un mode de transmission commun 
et donc liEes h des facteurs de risque communs 
ou les relations entre les MST et VIH sont-elles 
plus complexes ? C'est-ce qu'allaient rapidement 
Eclaircir plusieurs enqu~tes prospectives. 
Les ulcerations g~nitales favorisent la 
transmission sexuelle du u 
Une premiere question h61ucider Etait de savoir 
si les ulcerations gEnitales favorisent la 
transmission sexuelle du VIH en servant suit de 
reservoir de virus, suit de porte d'entrEe ~t celui-ci. 
Le VIH prEsente un tropisme tout 5' fait 
particulier pour les cellules porteuses de rantig~ne 
CD4: certains lymphocytes ainsi que les 
monocytes/macrophages et l cellules gliales du 
systbme nerveux. Ainsi, rafflux de cellules inflam- 
matoires aux alentours de lesions gEnitales peut y 
entraSner la presence de cellules infectEes par le 
VIH, Ceci fut dEmontr6 par J. Kreiss et ses 
collaborateurs qui parvinrent ~t isoler le VIH dans 
4 exsudats sur 36 provenant d'ulcErations gEnitales 
de femmes ~ropositives pour te VIH (8). Cette 
Etude ~voque la plausibilit6 biologique du phEno 
m~ne de facilitation de la transmission hEtEro- 
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sexuelle du VIH par les ulc6rations #nitales. 
Ce ph6nom~ne allait se voir confirmer par une 
6tude de cohorte prospective men6e h Nairobi 
(Kenya) et comportant 123prostitu6es 
s6ron6gatives suivies pendant 54 mois. Pendant 
cette #riode, 87 s6roconversions pour le VIH 
furent not6es. Dans un module statistique de 
r6gression logistique multiple, apr6s avoir 
contr616 ces param~tres pour l'activit~ sexuelle t 
l'usage de pr6servatifs, une association 
significative (RR---3.7, p<O.03) fut mise en 
6vidence ntre la s6roconversion et le fait d'avoir 
pr~sent~ des ulc6rations g~nitales darts les six 
semaines pr6c6dentes (13). 
Mais si les ulc6rations g6nitales facilitent la 
transmission h6t6rosexuelle du VIH, qu'en est-il 
des infections g6nitales non ulc6ratives ? 
Les MST non ule~ratives favorisent la
transmission sexuelle du VIH. 
Une ~tude cas-contr61e visant ~ ~valuer la 
plausibilit~ biologique de cette hypoth~se a 6t6 
r~alis~e ~ Kigali (Rwanda) chez 17 femmes VIII 
s~ropositives t t7 femmes VIH s~ron~gatives 
consultant pour une MST non ulc6rative (18) 
(Tableau 5). Dans les s6cr6tions cervico- 
vaginales de ces patientes furent recherch6s les 
lymphocytes CD4+ et les cellules inflammatoires 
on 6pith61iales porteuses de l'anti#ne viral p17. 
Cette 6tude a montr6 que de nombreux lympho- 
cytes CD4 + sont pr6sents darts les s6cr6tions 
cervico-vaginales de ces femmes, qu'elles oient 
ou non infect~es par le VIH. La cible pour le 
virus est doric pr6sente. D'autre part, parmi les 
femmes VIH s6mpositives, 9/14 pr6sentaient des 
lymphocytes ou des monocytes infect6s par le 
VIH (antigOne p17+) darts leurs s6cr6tions 
g6nitales. Ces cellules infect6es 6talent pr6sentes 
une concentration 20~t 500 fois sup6rieure 
celle habituellement observde darts le sang 
circulant des individus infect6s par le virus. 
Tableau 5:MARQUEURS CIM ET VIH p7 
DANS LES LYMPHOCY'IES El" LES CELLULES EPITHELIALES 
DE SECRETION CERVICOVAGINALES. 
STATUT VIH LYMPHOCYTES CELLULES 
EPITHELIALES 
CEM+,% VlHpl7,n VIHpI7,% VIHpl7,n 
POSITIF 22% 9/14 0.02-0.5 0/17 
n=17 
NEGATIF 36% 0/13 0 0117 
D'apr~s Van de Perre t al (ref 18) 
Cette 6tude montre, en outre, que les cellules 
6pith61iales de la muqueuse cervicale ne sont 
probablement pas susceptibles au virus. Des 
observations identiques allaient ~tre faites darts ..... 
une 6tude sur le liquide s6minal d'homosexuels 
californiens porteurs du VIH et d'une MST non 
ulc6rative (Jazy Levy, Universit6 de Califomie 
San Francisco, communication personnelle). 
Cette plausibilit6 biologique allait se trouver 
confirm6e par une 6tude r6cente r6alis6e 
Nairobi par M.Laga et ses collaborateurs (10). 
Quatre cent quatre-vingt treize prostitu6es VIH 
s6ron6gatives furent suivies pendant 11 mois. 
Une incidence annuelle de 11% de s&oconver- 
sion pour le VIH fut observ6e. Dans cette 6tude 
prospective, la s6roconversion fut clairement 
associ6e A une 6pisode de MST non ulc6rative 
darts les 6 semaines pr6c6dentes, que cette infec- 
tion soit une gonorrh6e (RR = 3.5,p = 0.005), une 
infection ~t Chlamydia (RR = 3.2, p = 0.05) ou 
une infection hTrichomonas vaginalis (RR = 2.7, 
p = 0.03). 
On peut donc conclure, de ces diverses 6tudes, 
que les MST, ulc6ratives ou non, facilitent la 
transmission bidirectionnelle duVIII par contact 
sexuel. 
Circoncision et infection/! VIH. 
Un autre point d'interrogation concernait les 
relations possibles entre la circoncision et 
racquisition de rinfection hVIH. 
Don Cameron et ses collaborateurs ont suivi 
prospectivement, ~ Nairobi, une cohorte de 293 
hommes initialement VIII s&on6gatifs ayant 
acquis une MST au contact d'un groupe de 
prostitu6es parmi lesquelles la prdvalence de 
l'infection ~ VIH est de 85% (3). Vingt quatre 
d'entre eux (8%) d6velopp~rent une s6ro- 
conversion au VIH par contact h6t6rosexuel 
unique non prot6g6. Une association fut 
d6montr6e ntre la s6roconversion et, comme 
pr6vu, une ulc6ration g6nitale (RR = 4.7), mais 
aussi entre la s6roconversion et l'absence de 
circoncision (RR = 8.2). Cette 6tude, qui fut 
confirm6e par d'autres, sugg~re que la 
circoncision peut constituer un facteur protectif 
contre la transmission h6t6rosexuelle du VIH. 
La circoncision diminue-t-elle la r6ceptivit6 du 
gland au VIH ou agit-elle via un cofacteur est 
une question qui reste actuellement sans r6ponse. 
I1 faut cependant garder en m6moire que 
l'absence de circoncision est un facteur 
pr6disposant tr6s probable pour racquisition du 
chancre mou (5), de l'her#s #nital (14), et de la 
syphilis (11). 
Impact de l'infection ~VIH sur la 
p#.sentation dinique et le traitement des MST. 
Venons-en h pr6sent, aux interactions subtiles 
entre rinfection hVIII et la pr6sentation clinique 
et le traitement des MST. Les interactions entre 
le VIH et l'herp~s g6nital ont 6t6 bien d6crites par 
J. Curran, des CDC d'Atlanta (4). L'herp~s 
g6nital chez un patient infect6 par le VIH se 
pr6sentera volontiers ous forme d'ulc6rations 
mucocutan6es, confluentes et chroniques. La 
r6ponse au traitement par rAciclovir est souvent 
transitoire. 
Une grande confusion r~gne n ce qui concerne 
les relations entre syphilis et infection ~ VIH. 
Quatre cas ont 6t6 d6crits d'une 6volution 
fulminante de la syphilis vers des formes neuro- 
m6ning6es dont trois cas malgr6 un traitement 
th6oriquement ad6quat (7,1). D'autre part, des 
syphilis secondaires s6rologiquement si en- 
cieuses ont 6t6 observ6es (6). Tr~s r~cemment, 
une 6tude cas-t6moin a 6t6 r6alis6e ~ Kinshasa 
(Zaire), comparant la r6ponse ~ la P6nicilline 
des doses habituelles chez 60 patients yphi- 
litiques VIH s&opositifs asymptomatiques et 
chez 60 patients VIH s&on6gatifs (9). La r6ponse 
clinique et la d6fervescence d s anticorps 
syphilitiques 6talent strictement comparable darts 
les deux groupes. Cette 6tude sugg~re que les 
sch6mas th6rapeutiques habitueIs de la syphilis 
restent d'application chez des patients VIH 
s6ropositifs pauci-symptomatiques, qui ne 
pr6sentent donc qu'une immunod6ficience 
mineure. 
I1 n'en est pas de m~me pour le chancre mou. 
Don cameron et ses collaborateurs ont compar6 
l'efficacit6 tMrapeutique d'une dose unique de 
Norfloxacin ou de Trimetoprim/Sulfam6tho- 
xazole chez 157 patients pr6sentant un chancre 
mou et porteurs ou non d'une infection ~ VIH a - 
au pauci- symptomatique (2). Un 6chec th6rapeu- 
tique fut observ6 plus fr6quemment chez les 
sujets VIH s6ropositifs (28) que chez les 
s6ron6gatifs (6%) (Tableau 6). I1 n'existe 
cependant pas actuellement deconsensus quant 
l'attitude th6rapeutique ~ adopter en pr6sence 
d'un chancre mou chez un patient infect6 par le 
VIH. 
Tableau 6:CHANCRE MOU ET INFECTION A VIII 
STATUTVIH ECHECTHERAPEUTIQUE RR(IC95 %) 
NEGATIF 8/125 (6 %) 1.00 
POSITIF 9/32 (28 %) 6.0 (1.9-21.0) 
p<0.001 
(Ref.18) 
D'a#s Cameron et al (ref 2) 
Infection/i VIH et MST : des strategies 
communes de pr6vention. 
En conclusion, il faut rappeter que Ies strat6gies 
de lutte contre le SIDA et rinfection au VIH se 
superposent i~celles adopt6es contre les MST, 
diminution du nombre de partenaires sexuels et 
promotion de l'usage des pr6servatifs et, darts une 
moindre mesure, des spermicides antiseptiques 
30 
(nonoxynol 9, benzalkonium). Peut-~tre sera-ce 
le seul m6rite de la pand6mie d'infection h VIH 
laquelle nous devons faire face, que de remettre 
au gofit du jour et d'amplifier nos moyens de lutte 
contre les MST. 
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RESUME : Le Virus de l'Immunod6ficience 
Humaine (VIH)est  principalement transmis 
par contact sexuel. Les ant6c6dents de MST et 
les marqueurs s6rologiques d' infect ions 
germes sexuellement transmis sont fr6quents 
chez les patients infect6s par le VIH. Ceci est 
en part ie dfi aux modes de t ransmiss ion 
commun de ces infections. Cependant, il est 
actuel lement clairement d6montr6 que les 
MST, ulc6ratives ou non, peuvent favoriser la 
transmission sexuelles du VIH. Par ailleurs, 
l '6pid6mie d ' in fect ion ~t VIH a modif i6  
sensiblement le tableau clinique des MST et 
n6cessite une actualisation de leur prise en 
charge th6rapeutique. Mots cl6s : SIDA, VIH, 
MST, t ransmiss ion sexuel le ,  t ra i tement,  
pr6vention. Andrologie, 1991,1 : 29-31 
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